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Резюме. У статті представлено огляд літератури щодо сучасного 
бачення патофізіологічних механізмів, які формуються при подагрі 
та їх порівняння з такими при генералізованому пародонтиті. По-
дагра – хронічне прогресуюче захворювання, пов’язане з порушен-
ням пуринового обміну, що характеризується підвищенням рівня 
сечової кислоти у крові (гіперурикемія) і відкладанням у тканинах 
опорно-рухового апарату та внутрішніх органів натрієвої солі сечо-
вої кислоти (уратів) із розвитком гострого артриту та утворенням 
подагричних вузликів (тофусів). Виникнення первинної подагри 
пов’язують зі спадково зумовленими дефектами у структурі й ді-
яльності ферментів, які контролюють пуриновий обмін; спадкови-
ми порушеннями екскреторної функції нирок. Вторинна подагра 
може виникнути як один із паранеопластичних синдромів і як 
негативний побічний ефект хіміотерапії, при яких відбувається 
масивний розпад ядерних субстанцій. факторами, які провокують 
загострення подагри, є дієта з високим вмістом пуринів, алкоголь, 
фізична активність. Характерною особливістю подагри є її полі-
морбідність: кожен пацієнт має в анамнезі від 3 до 6 коморбідних 
захворювань, серед яких найпоширенішими і найсерйознішими є 
хронічна серцево-судинна та хронічна ниркова недостатність. Сис-
темні порушення при подагрі, серед яких – хронічне автоімунне 
запалення, оксидативний стрес, ендотеліальна дисфункція і висо-
кий ризик розвитку атеросклерозу можуть створити передумови 
як для розвитку, так і для обтяження деструктивно-запальних ура-
жень пародонта, що зумовлює актуальність дослідження пародон-
тального статусу в цих хворих і розробки для них лікувально-про-
філактичних комплексів. 
Мета дослідження – на основі аналізу літературних даних проана-
лізувати та порівняти патогенетичні механізми генералізованого 
пародонтиту та подагри.
Висновки. Виходячи з даних літератури, при подагрі як метабо-
лічному захворюванні, пов’язаному з порушенням обміну білків, 
формується хронічне автоімунне запалення й оксидативний стрес, 
що зумовлює високий ризик розвитку атеросклерозу; формуються 
умови, що можуть вплинути на кістковий метаболізм. таким чи-
ном, сформовані при подагрі патогенетичні механізми створюють 
умови як для розвитку, так і для обтяження деструктивно-запаль-
них уражень пародонта.
Вступ. Серед стоматологічних захворювань 
за частотою, інтенсивністю і руйнівними на-
слідками для зубощелепного апарату домі-
нує пародонтит, етіопатогенез якого, згідно 
з сучасними знаннями, визначається двома 
типами чинників: індукуючими зовнішні-
ми і системними. За різними даними у 85–97 




тичною патологією. При коморбідному пере-
бігу можливі взаємовплив і взаємопідсилен-
ня спільних патогенетичних механізмів, що 
може ускладнити перебіг обох захворювань і 
вплинути на ефективність лікування [1, 2]. 
Вказане ставить вивчення патогенетичних 
взаємозв’язків запально-дистрофічних ура-
жень пародонта і внутрішніх органів, з роз-
робкою на цій основі комплексних підходів до 
їх лікування, у ряд найбільш актуальних ме-
дико-соціальних проблем.
Серед численних повідомлень, присвяче-
них вивченню взаємозв’язів між пародонти-
том і загальносоматичними захворюваннями, 
не зустрічаються такі щодо впливу подагри на 
стан пародонта. це стало підставою для прове-
дення аналізу доступних літературних даних 
щодо патогенетичних механізмів, які форму-
ються при подагрі та їх порівняння з такими 
при генералізованому пародонтиті.
Метою дослідження було на основі аналізу 
літературних даних проаналізувати та порів-
няти патогенетичні механізми генералізова-
ного пародонтиту та подагри. 
 Матеріали і методи. У дослідженні вико-
ристано бібліосемантичний та аналітичний 
методи. Для вирішення поставленої мети здій-
снено літературний огляд 51 фахового джере-
ла, з яких 26 вітчизняних та 25 зарубіжних.
Результати досліджень та їх обговорення. 
Подагра (мКХ-10: м10 Подагра) – хронічне про-
гресуюче захворювання, пов’язане з порушен-
ням пуринового обміну, що характеризується 
підвищенням рівня сечової кислоти у крові 
(гіперурикемія) і відкладанням у тканинах 
опорно-рухового апарату та внутрішніх ор-
ганів натрієвої солі сечової кислоти (уратів) 
з розвитком гострого артриту та утворенням 
подагричних вузликів (тофусів).
Поширеність подагри у світі становить від 
0,3 до 1,7 %; в Україні – 0,4 % дорослого насе-
лення. Хворіють переважно чоловіки, пік за-
хворювання – 35–55 років. Жінки хворіють 
рідше, переважно у віці 55–70 років. Подагра 
відноситься до давно відомих захворювань, 
однак причини її розвитку та патогенез не до 
кінця ясні. Виникнення первинної подагри 
пов’язують зі спадково зумовленими дефек-
тами у структурі та діяльності ферментів, які 
контролюють пуриновий обмін; спадковими 
порушеннями екскреторної функції нирок. 
Вторинна подагра може виникнути як один 
із паранеопластичних синдромів і як негатив-
ний побічний ефект хіміотерапії, при яких від-
бувається масивний розпад ядерних субстан-
цій. факторами, які провокують загострення 
подагри, є дієта з високим вмістом пуринів, 
алкоголь, фізична активність [3–6]. 
особливістю подагри, що спостерігається в 
останні десятиліття, є активне зростання по-
ширеності, особливо у молодому віці, раннє 
формування ускладнень, залучення у пато-
логічний процес серцево-судинної системи і 
нирок. У більшості випадків причиною смерті 
хворих на подагру є серцево-судинні усклад-
нення, пов’язані з атеросклерозом.
В основі подагри лежить порушення пу-
ринового обміну – одного з найважливіших 
метаболічних циклів, який пов’язаний з обмі-
ном нуклеїнових кислот у вільному стані чи в 
складі нуклеопротеїнів і займає ведуче місце 
у синтезі й розпаді білків. 
тривалий час подагру пов’язували в осно-
вному тільки з подагричним артритом, сьо-
годні гіперурикемію (підвищення рівня сечо-
вої кислоти в крові понад 0,42 мм/л у чоловіків 
і 0,36 мм/л у жінок) при подагрі розглядають 
як один із компонентів метаболічного синдро-
му, який виявляють у ¾ хворих [7–9].
Подагра перебігає у вигляді нападів пода-
гричного артриту, в генезі якого лежить крис-
таліндукуюче запалення. 
Кристали моноурату натрію, утворення 
яких починається при перевищенні рівня се-
чової кислоти в сироватці крові 0,4 ммоль/л, 
відкладаються в синовіальних оболонках су-
глобів, фагоцитуються макрофагами, що при-
зводить до вивільнення IL1β, інформаційної 
молекули імунної системи, яка є важливим 
фактором ініціації гострого подагричного ар-
триту, а також регулює проліферацію клітин, 
диференціювання та апоптоз [10, 11]. Саме 
цей прозапальний цитокін може викликати 
вивільнення широкого спектра медіаторів 
запалення, зокрема фактора некрозу пухли-
ни (TNFα), які безпосередньо відповідають за 
приплив нейтрофілів до синовії [12, 13] і роз-
витку хронічного аутоімунного асептичного 
запалення в синовіальних оболонках [10, 11]. 
Кристаліндукуюче запалення також роз-
вивається у нирковій тканині, що може при-
звести до зморщування нирок із розвитком 
хронічної ниркової недостатності (подагричні 
нирки), а також в інтимі судин, що зумовлює 
розвиток дисфункції ендотелію [14, 15].
Попри відмінність причинного фактора, 
спільність запалення у тканинах пародонта і 




дагрі є цілком природною, оскільки кристали 
моноурату натрію індукують відповідь неспе-
цифічної ланки вродженого імунітету, поді-
бну до мікробного процесу [11].
основним етіологічним чинником захво-
рювань пародонта є мікробний зубний на-
літ, при цьому ступінь тяжкості, швидкість 
прогресування пародонтиту і прогноз його 
лікування залежать від стану захисних сил 
організму, які можуть як обмежувати, так і 
сприяти деструктивним процесам у пародон-
ті [16–18]. 
Пусковим механізмом запальної реакції 
при пародонтиті є ушкодження клітин і мі-
кросудин ротової порожнини компонентами 
зубної бляшки, що призводить до цілого кас-
каду реакцій із виділенням вільнорадикаль-
них продуктів, протеолітичних ферментів, ей-
козаноїдів. особливою, як і при подагричному 
запаленні, є роль цитокінів, які керують біо-
логічною активністю у вогнищі запалення та 
значною мірою визначають швидкість розви-
тку, інтенсивність і поширеність будь-якого 
запального процесу [19].
Згідно із сформульованою в останні роки 
цитокіновою концепцією, активація пародон-
топатогенними мікроорганізмами моноцитів 
і макрофагів на рівні зубоясенного з’єднання 
збільшує продукцію цими клітинами проза-
пальних цитокінів, які володіють властивістю 
стимулювати запальну реакцію. Підвищений 
викид цитокінів прозапальної ланки призво-
дить до дисбалансу прозапального (IL1β, IL6, 
IL8, TNFα) і протизапального цитокінового 
пулу (IL4, IL10). Ушкоджувальна дія проза-
пальних цитокінів призводить до розвитку 
самопідтримувального запального процесу в 
пародонті, що зумовлює порушення регене-
рації тканин пародонта, утворення пародон-
тальної кишені й резорбції альвеолярної кіст-
ки [20–22].
Запалення рідко розглядають як локалізо-
ваний процес, оскільки можливою є системна 
десимінація локально утворених медіаторів 
запалення. тому запальні процеси, при їх од-
ночасному існуванні, можуть впливати один 
на одного. Загострення, а також збереження 
латентного запалення при подагрі можуть 
таким чином зумовити загострення і підтри-
мувати запалення тканин пародонта, сповіль-
нювати їх відновлення при лікуванні.
 Водночас, мікрофлора пародонтальних ки-
шень може потрапити у загальне кровоносне 
русло і впливати на віддалені системні орга-
ни [23]. Зокрема, існують дані, що пародон-
топатогени, зокрема Porfyromonas gingivalis, 
беруть участь у розвитку атеросклерозу, що 
підтверджується їх наявністю в атеросклеро-
тичних бляшках коронарних артерій [24, 25].
В останні десятиліття активно вивчається 
роль гіперурикемії як незалежного чинника 
ризику розвитку кардіоваскулярної патоло-
гії, підвищення серцево-судинної і загальної 
смертності. Ефект сечової кислоти у розви-
тку кардіоваскулярного ризику пов’язують з 
ендотеліальною дисфункцією, у виникненні 
якої ключову роль відводять блокуванню про-
дукції оксиду нітрогену (NO), в результаті чого 
знижується його системна вазодилататорна 
дія. оксид нітрогену (NO), який вивільняєть-
ся ендотелієм судин у відповідь на будь-який 
стимул, є унікальним регулятором гомеоста-
зу. Завдяки вазорелаксуючій дії, NO протисто-
їть чинникам вазоконстрикції (ендотеліну-1 і 
ангіотензину), забезпечуючи судинний тонус, 
адекватний до наявних потреб. Порушення 
балансу вазодилататори/вазоконстриктори 
лежить в основі формування ендотеліальної 
дисфункції [26–28].
Блокаду синтезу NO у хворих із гіперурике-
мією пов’язують з гіперпродукцією вільних 
радикалів. Сечова кислота є сильним віднов-
лювачем (діє як антиоксидант) і забезпечує 
60–70 % усієї антиоксидантної ємності плазми 
крові. однак при окисненні пуринових суб-
стратів до сечової кислоти під дією ферменту 
ксантиноксидази, в інтрацелюлярному про-
сторі утворюється велика кількість вільних 
радикалів кисню [29].
якщо продукція вільних радикалів кисню 
знаходиться поблизу синтезованого NO, то 
ці два радикали реагують між собою з утво-
ренням пероксинітрату ONOO-. як наслідок – 
оксид нітрогену інактивується, а утворений 
пероксинітрат ONOO-, який є дуже сильним 
оксидантом, поглиблює існуючий оксидатив-
ний стрес, зумовлюючи підвищене окиснен-
ня ліпопротеїнів низької щільності в стінці 
артерій, що призводить до розвитку раннього 
атеросклерозу. така подвійна прооксидантно-
антиоксидантна роль сечової кислоти харак-
теризується окремим терміном «парадокс се-
чової кислоти».
Ушкодження ендотелію судин кристалами 
сечової кислоти зумовлює активацію проза-
пальних цитокінів, які, будучи головними 
факторами формування запальної відповіді, 




ційну властивість крові, впливати на метабо-
лізм ліпідів, викликати навантаження, таки-
ми є насамперед коронарні судини [30]. 
Сьогодні ендотеліальну дисфункцію, яку 
вважають основою патогенезу атеросклерозу, 
розглядають не тільки як маркер кардіологіч-
них порушень, але і як системний патологіч-
ний стан, що дає можливість екстраполювати 
ендотеліальні порушення на весь судинний 
басейн [31], у тому числі на мікроциркулярне 
русло зубощелепної системи [32–35].
результати досліджень судинних змін при 
пародонтиті створили підґрунтя для фор-
мування започаткованої а. і. Євдокімовим 
[36] концепції про ініціальну, тригерну роль 
функціональних змін судин пародонта, які 
виникають під впливом медіаторів запалення 
і проявляються в зміні реактивності й тонусу 
судинної стінки, і які послідовно у динаміці 
захворювання змінюються органічними ура-
женнями атеросклеротичного характеру з по-
вною втратою здатності до пристосувальних, 
компенсаторних реакцій [37].
центральну роль впливу інфекції/запален-
ня пародонта, як фактора ризику розвитку 
атеросклерозу, пояснюють положенням «ак-
тивації ендотелію судин» [38] у такому пред-
ставленні: циркулюючі ендотоксини бактерій 
зубної бляшки викликають зміни цитокінової 
регуляції; прозапальні цитокіни і хемокіни, 
утворені в надлишковій кількості змінюють 
регуляцію поверхневих рецепторів клітин 
ендотеліальної вистилки і призводять до ви-
раженої адгезії молекул. У результаті моно-
цити периферійної крові затримуються і в 
наступному адгезуються до ендотелію судин, 
мігрують в субендотеліальний простір і ста-
ють тканинними макрофагами. макрофаги 
захоплюють холестерин у вигляді окиснених 
ліпопротеїнів низької щільності, перетворю-
ються у пінисті клітини, які підлягають апоп-
тичному розпаду з депонуванням ліпідів у 
субендотеліальному просторі. таким чином 
відбувається формування атеросклеротичних 
бляшок, які стають місцями хронічного запа-
лення [39, 40].
Порушення мікроциркуляції призводить до 
різкого погіршення трофіки пародонтальних 
тканин: значно порушується постачання мі-
кроелементів, амінокислот, вітамінів, кисню. 
За умов гіпоксії для забезпечення клітин енер-
гією хоча б на мінімальному рівні, замість 
ефективного способу її отримання в результа-
ті окисно-відновних процесів, включаються 
примітивні способи вироблення енергії за до-
помогою вільнорадикального окиснення [41].
Джерелом активних форм кисню при запа-
ленні також є їх викид у навколишні струк-
тури активованими нейтрофілами. Гіперп-
родукція вільних радикалів у цьому випадку 
носить адаптивний характер, оскільки вони 
виконують захисну функцію, здійснюючи лі-
зис потогенних мікроорганізмів [42]. Водно-
час, надмірна активація вільнорадикальних 
процесів передбачає можливість порушення 
редоксзалежих шляхів регуляції клітин через 
виснаження антиоксидантних систем. Стан 
дисбалансу між активними формами кисню 
і наявністю та активністю антиоксидантних 
систем визначають як оксидативний стрес, 
який є важливим біохімічним порушенням 
при низці патологічних станів і захворювань 
[43] у тому числі і захворюваннях пародонта.
При зниженні спроможності фізіологічних 
антиоксидантних систем вільнорадикальне 
окиснення, окремим проявом якого є перок-
сидне окиснення ліпідів біологічних мембран, 
розвивається лавиноподібно, що призводить 
до деструкції клітинних мембран і загибелі 
клітин із вивільненням ендогенних токсинів. 
Порушується клітинний поділ і накопичують-
ся токсичні продукти пероксидної денатурації 
ліпідів і білків. активація вільнорадикально-
го окиснення в епітеліальному шарі й глиб-
ших структурах пародонта може стати одним 
із факторів, які пригнічують резистентність 
останнього до несприятливих впливів, що 
створює умови до практично безперешкод-
ного розповсюдження запального процесу на 
альвеолярну кістку.
тривале накопичення сечової кислоти 
сприяє утворенню тофусів, які складаються з 
кристалів моноурату натрію у матриксі ліпі-
дів, білків та полісахаридів. Локально у межах 
цих тофусів виробляються кістково-резорб-
тивні остеокласти, які призводять до прогре-
сування ерозії кісток [44]. Ушкодження кістки 
та хрящової тканини зумовлює підвищений 
рівень прозапальних цитокінів, що виникає 
під час спалахів подагричного артриту. За 
даними літератури у хворих на подагру ви-
являють порушення метаболічних процесів 
кісткової тканини, що характеризується тен-
денцією до остеопенії, недостатньою мінера-
лізацією кісткового матриксу з порушенням 
його архітектоніки [45].
як один із ключових механізмів змін кіст-




гіперекспресію прозапальних цитокінів у 
ясенній рідині внаслідок переключення імун-
ної відповіді на Th1-тип реагування і знижен-
ня активності В-лімфоцитів. Значимими за 
ефектом дії на кісткову тканину є іL1β, іL6 і 
TNFα, які відіграють важливу роль у регуля-
ції функції остеокластів [46], унаслідок чого 
збільшується швидкість остеокластичного 
розсмоктування, знижується активність осте-
областів, виникає дисбаланс між резорбцією і 
формуванням кісткової тканини. Посилення 
катаболічних процесів і ослаблення біосинте-
зу, насамперед органічної основи тканин па-
родонта, призводять до руйнування усіх еле-
ментів пародонтального комплексу [47].
альвеолярний відросток є наймолодшим 
кістковим утворенням в онтогенетичному 
розвитку людини, тому альвеолярна кістка є 
більш уразливою до впливу зовнішніх і вну-
трішніх факторів [48, 49]. На формуванні ор-
ганічного міжклітинного матриксу кістки 
остеобластами може позначитися системне 
порушення білкового обміну при подагрі. 
Вплинути на метаболізм кісткової тканини 
також може часте застосування хворими на 
подагру глюкокортикоїдів, які мають різно-
плановий вплив на кальцієвий метаболізм 
і функцію клітин кісткової тканини: гальму-
ють синтез колагену і типу, пришвидшують 
розпад білків, зумовлюють посилення утво-
рення остеокластів і резорбції кістки [50, 51].
Висновки. Виходячи з даних літератури, 
при подагрі, як метаболічному захворюван-
ні, пов’язаному з порушенням обміну білків, 
формується хронічне автоімунне запалення 
і оксидативний стрес, що зумовлює високий 
ризик розвитку атеросклерозу; формуються 
умови, що можуть вплинути на кістковий 
метаболізм. таким чином, сформовані при 
подагрі патогенетичні механізми створюють 
умови як для розвитку, так і для обтяження 
деструктивно-запальних уражень пародонта.
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Генерализованный пародонтит и подагра: сравнение 
патогенетических механизмов развития (обзор литературы)
Резюме. В статье представлен обзор литературы о современном виденье патофизиологических ме-
ханизмов, которые формируются при подагре и их сравнение с таковыми при генерализованном 
пародонтите. Подагра – хроническое прогрессирующее заболевание, связанное с нарушением пури-
нового обмена, характеризующееся повышением уровня мочевой кислоты в крови (гиперурикемия) 
и отложением в тканях опорно-двигательного аппарата и внутренних органов натриевой соли моче-
вой кислоты (уратов) с развитием острого артрита и образованием подагрических узелков (тофусов). 
Возникновение первичной подагры связывают с наследственно обусловленными дефектами в струк-
туре и деятельности ферментов, контролирующих пуриновый обмен; наследственными нарушени-
ями экскреторной функции почек. Вторичная подагра может возникнуть как один из паранеоплас-
тических синдромов и как негативный побочный эффект химиотерапии, при которых происходит 
массивный распад ядерных субстанций. факторами, которые провоцируют обострение подагры, ди-
ета с высоким содержанием пуринов, алкоголь, физическая активность. Характерной особенностью 
подагры является ее полиморбидность: каждый пациент имеет в анамнезе от 3 до 6 коморбидных 
заболеваний, среди которых наиболее распространенными и серьезными является хроническая 
сердечно-сосудистая и хроническая почечная недостаточность. Системные нарушения при подагре, 
среди которых – хроническое аутоиммунное воспаление, оксидативный стресс, эндотелиальная дис-
функция и высокий риск развития атеросклероза могут создать предпосылки как для развития, так 
и для обременения деструктивно-воспалительных поражений пародонта, что обуславливает акту-
альность исследования пародонтального статуса у этих больных и разработки для них лечебно-про-
филактических комплексов.
Цель исследования – на основе анализа литературных данных проанализировать и сравнить пато-
генетические механизмы генерализованного пародонтита и подагры. 
Выводы. Исходя из данных литературы, при подагре как метаболическом заболевании, связанном с 
нарушением обмена белков, формируется хроническое аутоиммунное воспаление и оксидативный 
стресс, что приводит к высокому риску развития атеросклероза; формируются условия, которые мо-




механизмы создают условия как для развития, так и для отягощения деструктивно-воспалительных 
поражений пародонта.
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Generalized periodontitis and gout: a comparison of pathogenetic 
mechanisms of development (literature review)
Summary. The article presents a review of the literature on the modern vision of pathophysiological 
mechanisms that are formed in gout and their comparison with those of generalized periodontitis. Gout is a 
chronic progressive disease associated with impaired purine metabolism, characterized by increased levels 
of uric acid in the blood (hyperuricemia) and deposition in the tissues of the musculoskeletal system and 
internal organs of sodium uric acid (urate) with the development of acute arthritis and gout. nodules (tofus). 
The occurrence of primary gout is associated with hereditary defects in the structure and activity of enzymes 
that control purine metabolism; hereditary disorders of excretory renal function. Secondary gout can occur 
as one of the paraneoplastic syndromes and as a negative side effect of chemotherapy, in which there is a 
massive decay of nuclear substances. Factors that provoke exacerbation of gout are a diet high in purines, 
alcohol, physical activity A characteristic feature of gout is its polymorbidity: each patient has a history of 3 to 
6 comorbid diseases, among which the most common and most serious are chronic cardiovascular and chronic 
renal failure. Systemic disorders in gout, including chronic autoimmune inflammation, oxidative stress, 
endothelial dysfunction and a high risk of atherosclerosis can create preconditions for both the development 
and aggravation of destructive inflammatory lesions of the periodontium, which determines the relevance of 
the study of periodontal status in these patients. for them treatment and prevention complexes. 
The aim of the study – based on the analysis of literature data to analyze and compare the pathogenetic 
mechanisms of generalized periodontitis and gout.
Conclusions. According to the literature, gout as a metabolic disease associated with impaired protein 
metabolism, develops chronic autoimmune inflammation and oxidative stress, which causes a high risk of 
atherosclerosis; conditions are formed that can affect bone metabolism. Thus, the pathogenetic mechanisms 
formed in gout create conditions for both the development and aggravation of destructive-inflammatory 
lesions of the periodontium.
Key words: generalized periodontitis; gout; pathogenesis.
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